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Uvod
„Lekar u budućnosti više neće tretirati bolesti lekovima,
već će lečiti i prevenirati bolest ishranom” (Tomas Edison).
Ishrana igra izuzetno značajnu ulogu u očuvanju zdrav-
lja i poboljšanju kvaliteta života. Nakon dekodiranja ljud-
skog genoma u sklopu „Humane Genome Project” 2003.
godine, došlo se na ideju da se strategija ishrane može obo-
gatiti podacima o tome koji nutrijenti odgovaraju specifič-
nom profilu genoma 
1. Nutrigenomika je nauka koja istražuje
način na koji pojedini sastojci namirnica ili njihovi metabo-
liti interreaguju sa genomom u cilju regulisanja strukture ili
ekspresije gena, koji će posledično modifikovati ili zaustaviti
progresiju bolesti 
2. Istraživanja u ovoj oblasti započeta su
nakon završetka projekta aprila 2003. godine, tako da je nut-
rigenomika još uvek nauka u povoju.
Promene u strukturi gena nalik izolovanim nukleotid-
nim polimorfizmima (single nucleotide polymoprhisms –
SNP), delecijama i insercijama mogu imati za posledicu na-
stanak oboljenja. Ovakve promene leže i u osnovi hroničnih
bolesti i smatra se da su, i pored činjenice da su hronične
bolesti izazvane brojnim faktorima, alteracije u genima glav-
ni okidač kao i razlog za te bolesti da traju do kraja života.
Pristup nutrigenomike nam obezbeđuje da ustanovimo
koji su geni aktivni, na koji način su geni/proteini povezani
sa simptomima bolesti, kao i da sagledamo uticaj nutrijenata
na ekspresiju gena, a samim tim i na transkripciju proteina.
Trenutno se širom sveta vrše istraživanja koja bi otkrila koji
nutrijenti utiču na nastanak pojedinih oboljenja, a čijom bi
prevencijom bio poboljšan kvalitet života i smanjen pritisak
na zdravstvene službe. Istraživanja se mogu sprovoditi u dva
pravca: posmatranje efekata nutrijenata na regulaciju genske
ekspresije (nutrigenomika) ili analiza značaja varijacije u
genskoj strukturi u odgovoru organizma na nutrijente u is-
hrani (nutrigenetika). Za ovakva istraživanja od ključnog
značaja su kliničke i epidemiološke studije koje mogu dati
informaciju o dugoročnim posledicama ishrane na velikom
broju stanovnika.
Medicinski Institut u Vašingtonu je 2006. godine zaklju-
čio da u nutrigenomici postoje tri naučna domena: nutritivna
genetika (kojom identifikacija, klasifikacija i karakterizacija va-
rijacija u humanom genomu omogućava razumevanje metabo-
lizma i tolerancije na komponente ishrane), nutritivna epigene-
tika (koja se odnosi na efekte nutrijenata na DNK, čije ošteće-
nje može proizvesti multigeneracijske efekte) i nutritivno inže-
njerstvo (koje koristi saznanja nutrigenomike u cilju namernog
modifikovanja gena u organizmu sa ciljem poboljšanja nutriti-
vnog stanja organizma) 
3. Razvojem svake od ovih grana doći
će se do stadijuma kada će biti moguće  prevenirati, modifiko-
vati ili čak izlečiti hronične bolesti ukoliko se na bazi genetske
osnove subjekta, nutritivnog statusa i nutritivnih potreba odredi
odgovarajuća ishrana 
2–4. Preporuke za ishranu bi bile individu-
alne za svakog bolesnika i imale bi za cilj prevenciju oboljenja,
poboljšanje načina života i vitalnu starost 
5. Pravi značaj nutri-
genomike će se pokazati nakon njenog multidisciplinatrnog ra-
zvoja. Njeno korišćenje će biti moguće u praksi nakon adek-
vatne obuke lekara o značaju ove grane nauke za zdravlje sta-
novništva i prevenciju hroničnih bolesti 
3, 4.
Metode u nutrigenomici
Nutigenomika se bazira na naukama kao što su genoti-
pizacija, transkriptomika, proteomika i metabolomika tako
da zahteva primenu velikog broja metodologija i tehnika.
Genetska osnova bolesti se vrlo često ne krije u alteraciji je-
dnog gena već je posledica kombinacije velikog broja altera-
cija tako da se istraživanja moraju sprovoditi modernim teh-
nikama koje omogućavaju istovremenu identifikaciju i do
500 000 SNP po individui. Ovakve analize zahtevaju tehno-
logije sekvencionih analiza i hibridizacije, a proteini i meta-
boliti zahtevaju različite tehnike u zavisnosti od vrste protei-
na i njegove hemijske prirode 
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Polaznu osnovu za israživanje u oblasti nutrigenomike
obično predstavlja analiza navika u ishrani ciljne populacije
ispitanika. Obično se u tako opsežnim studijama koriste
upitnici za ishranu koje ispitanici samostalno popunjavaju, a
koje su opisali Baghurst i Record 
7 jer su se pokazali efikas-
nim u praksi i daju tačne rezultate nakon poređenja sa labo-
ratorijskim analizama. Upitnik sadrži listu od 4 180 uobiča-
jenih namirnica i pitanja koja se tiču pripreme hrane i navika
u ishrani 
 8.
Metoda  ćelijske kulture pruža mogućnost izučavanja
uticaja nutrijenta na razvoj različitih sojeva ćelija u kulturi.
Najznačajniji test koji se sprovodi u ćelijskoj kulturi je test
mikronukleus u kome se ćelije tretiraju agensom, a zatim se
specifičnim bojenjem vizuelizuju elementi ćelije, a naročito
jedro, u cilju otkrivanja mikronukleusa koji predstavljaju re-
zidue oštećenja hromozoma 
5, 8. Napredne metode kao što su
polymerase chain reaction (PCR), reverse transcription
polymerase chain reaction (rtPCR), fluorescent in situ hibri-
disation (FISH), spectrol karyotyping (SKY), western, nort-
hern i southern blot analiza omogućavaju uvid u mutacije
gena i promene u ekspresiji gena. Naravno, ove metode će,
pored uloge u eksperimentima koju danas imaju, u budućno-
sti biti osnovne metode za dijagnostiku i praćenje učinka od-
govarajućeg režima ishrane. Metabolomika i metode kao što
su high performance liquid chomatography (HPLC) i spek-
trofotometrija otkrivaju metabolite koji su prisutni u ćeliji ili
u telesnim tečnostima sa ciljem određivanja saturacije orga-
nizma pojedinim nutrijentima.
In vivo istraživanja nude mogućnost određivanja efekta
ishrane na različite modele bolesti, dok su klinička istraživa-
nja još uvek retka pojava.
Funkcionalna ishrana
Ishrana čini značajan faktor sredine koji utiče na zdrav-
lje, tako da nepravilna i neadekvatna ishrana nesumnjivo do-
vodi do promena u organizmu sa mogućim posledičnim obo-
ljenjima. Neka od oboljenja zahtevaju skupe dijagnostičke
procedure i terapiju. Ljudski organizam je adaptiran na svoju
sredinu što uključuje i način ishrane kao i spektar nutrijenata
koji odgovaraju njegovom genetskom sklopu. U toku adapta-
cije organizam se prilagođava na taj način što povećava eks-
presiju proteina koji učestvuju u metaboličkom putu nutrije-
nata dostupnih u okruženju u kome se nalazi. Zadatak nutri-
genomike je upravo otkrivanje načina aktiviranja gena, mo-
difikacija metaboličkog puta i modifikacija ishrane
 2.
Zasluga nutrigenomike je podizanje svesti o uticaju is-
hrane na nastanak hroničnih oboljenja sa izuzetno visokom
incidencijom u čitavom svetu. Rezultat edukacije i istraživa-
nja je koncept „funkcionalne ishrane” koji označava ishranu
koja je raznovrsna i sadrži pored tradicionalnih nutrijenata i
one koji imaju protektivni efekat na zdravlje. Ona se uglav-
nom bazira na antioksidansima, bioaktivnim peptidima, pro-
biotskim bakterijama, visokoapsorbantnim kalcijumom, ko-
njugovanom linolinskom kiselinom itd 
5.
Do sada je dokazan uticaj pojedinih nutrijenata koji
mogu usloviti pojavu bolesti kao što su: tumor dojke, tumor
prostate, infarkt miokarda, dijabetes melitus, osteoporoza,
reumatoidni artritis, neka neurološka oboljenja, itd. Funk-
cionalna ishrana teži da pažljivim odabirom nutrijenata uti-
če na nastanak i razvoj ovih bolesti i sa te tačke gledišta
bliža je farmaceutskim preparatima nego hrani. Na taj način
dolazimo do zaključka da su koncept nutrigenomike, stra-
tegije istraživanja i klinička primena slični i da se prekla-
paju sa onima u farmakogenomici. Veruje se da će se u bu-
dućnosti ove dve nauke uspešno kombinovati u cilju tera-
pije teških bolesti 
9.
Trenutno se nalaze u prodaji proizvodi koji snižavaju
holesterol, mleko bez laktoze i probiotski jogurti. Upravo
zbog toga što se ovakvi proizvodi u prodaji nalaze zajedno sa
tradicionalnim proizvodima postavlja se pitanje etičnosti, jer
su dostupni široj populaciji i postoji šansa da ne odgovaraju
svim kupcima. Dovodi se u pitanje i etičnost reklama koje
nisu dovoljno informativne i imaju za cilj zaradu. Nastavak
istraživanja i dalja promocija trenda uvođenja funkcionalne
hrane u ishranu opšte populacije zahtevaće zakonsku regula-
tivu koja će obezbediti da se ciljevi ovakve ishrane kreću u
željenom smeru. Pored ispitivanja bezbednosti i kvaliteta
hrane, potrebno je sprovesti istraživanja koja će ispitati uticaj
takvih proizvoda na organizam kao i potencijalne nuspojave
pre puštanja u promet. Međutim, postavlja se pitanje da li to
podrazumeva obavezu da potrošač pročita i strogo se pridr-
žava uputstva za pripremu i korišćenje funkcionalne hrane
pre svakog obroka, da se konsultuje sa lekarom pre planira-
nja kupovine proizvoda, kao i gde je granica između koristi i
zloupotrebe 
10, 11.
Primena nutrigenomike
Nutrijenti utiču na različite načine na strukturu gena i
trenutno se vrše istraživanja o uticaju različitih nutrijenata na
zdravlje. Glavni cilj istraživanja je da se nađe način da se na
osnovu genetskog profila predvidi i spreči nastanak hronič-
nih bolesti.
Neki vitamini (kao što su tokoferol i biotin), minerali
(kao što je cink) i bioaktivne supstance prisutne u hrani (kao
što su kahektini i flavoni), dokazano utiču na strukturu i eks-
presiju gena. Suficit vitamina D dokazano utiče na izmenu
stabilnosti mRNK. Najnovija istraživanja pokazuju da unos
gvožđa u količini većoj ili jednakoj 15 mg dnevno smanjuje
incidenciju poremećaja DNK molekula kod mladih osoba 
12.
Fenech i sar. 
8 dokazali su u opsežnom istraživanju 2005.
godine sprovedenom na zdravim osobama da nutrijenti pri-
sutni u optimalnim koncentracijama, kao što su vitamin B12,
folat, niacin, vitamin E, retinol i kalcijum smanjuju inciden-
ciju oštećenja DNK molekula, dok suficit riboflavina, pan-
totenske kiseline i biotina povećavaju incidenciju oštećenja
DNK molekula i to čak u istom nivou kao što to čine neki
genotoksični i karcinogeni hemijski agensi 
5, 6, 8. Još neki od
kancerogenih sastojaka hrane su: aflatoksin B1, fumonizin
B1, zeralenon, ohratoksin (pronađen čak i u humanom mle-
ku), organohlorni preparati prisutni u mesu, ribi, siru, ulju),
aditivi u hrani, itd 
9. Alkohol se, takođe, pokazao kao faktor
rizika od pojedinih karcinoma, što predstavlja zabrinjavajući
podatak ukoliko se uzme u obzir količina unosa u opštoj po-
pulaciji 
9, 13.Strana 788 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 68, Broj 9
Stojanović D, Marković D. Vojnosanit Pregl 2011; 68(9): 786–791.
Jedan od agenasa koji je poslednjih godina veoma za-
interesovao naučnike je resveratrol, fitoaleksin, ligand za
transkripcione faktore koji direktno utiče na gensku ekspre-
siju. Vršena su in vitro ispitivanja na ćelijama androgen-
senzitivnim humanim ćelijama adenokarcinoma prostate
(LNCaP) u kojima je dokazan njegov inhibitorni uticaj na
rast malignih ćelija. Daljim ispitivanjem se pokazalo da je
inhibicija nastala u transkripciji svih gena koji su pod kon-
trolom androgena. Pored mišljenja da se resveratrol može
koristiti u prevenciji tumora prostate, na osnovu in vivo istra-
živanja na životinjama, smatra se da on ima protektivni uticaj
na kardiovaskularne funkcije, da smanjuje nivo šećera u krvi
i da ima antiinflamacijski efekat. Resveratrol se može naći u
grožđu, borovnicama, kikirikiju i crnom vinu 
14.
Esencijalni nutrijent rastvorljiv u vodi, holin, utiče na
puteve transdukcije i strukturu hromatina i na taj način indi-
rektno utiče na gensku ekspresiju. Deficit holina može imati
uticaja na nastanak oboljenja jetre, ateroskleroze i nekih neu-
roloških poremećaja, dok suficit može imati udela u nastanku
adenoma kolona. Neke od ovih tvrdnji su potvrđene u praksi
na slučaju bolesnika koji su imali nizak unos holina, što je za
posledicu imalo masnu jetru, opterećenje jetre i mišića, dok
neki od bolesnika nisu imali posledica. Takođe, dokazana je
veća predispozicija za razvoj deficita holina i posledičnih
simptoma u slučaju žena sa veoma čestim SNP (mesto poli-
morfizma – MTHFD1-G1958A), kao i veća šansa da njihovo
potomstvo ima defekt neuralne tube. Holin se može naći u
namirnicama kao što su: grejpfrut, pasulj, riba, pileće meso,
bademi, kikiriki, itd 
15, 16.
Jedan od gena koji se najviše istražuje u nutrigenomici
jeste gen koji kodira enzim metilentetrahidrofolat reduktazu
(MTHFR), uključen u metabolički put kojim folati dovode
do smanjenja količine homocisteina u odnosu na količinu
metionina. Posledica toga je smanjenje sklonosti ka trombo-
genezi. Postoje dve varijante gena koje snižavaju kinetiku
MTHFR. Na taj način se dolazi do zaključka da se reaktiv-
nost MTHFR gena kontroliše zavisno od količine dva esen-
cijalna nutrijenta: folata koji predstavlja supstrat za MTHFR
i riboflavina koji predstavlja kofaktor MTHRF 
6, 17.
Folati i folna kiselina mogu se naći u namirnicama kao
što su spanać, jetra, suncokretovo seme, špargla, pasulj, ku-
kuruzne pahuljice, itd. Folna kiselina koja se prirodno nalazi
u hrani osetljiva je na visoku temperaturu i UV zračenje i ra-
stvorljiva u vodi. Poremećaji u unosu folata mogu dovesti do
oboljenja srca, poremećaja u reprodukciji, gojaznosti, tumo-
ra, depresije, infektivnih bolesti, itd. In vitro i in vivo studije
pokazale su da deficijencija folata izaziva ekspresiju fragil-
nih mesta na hromozomu, prekide u hromozomima, višak
uracila u DNK, mikronukleusne formacije i hipometilaciju
DNK. Fenech i sar. 
8 dokazali su 2005. godine da je defici-
jencija folata odgovorna za povećani rizik od tumora dojke.
Dokazano je i da blaga deficijencija folata ima jače efekte na
nestabilnost hromozoma od mutacija na BRCA1 i BRCA2
genima koji su specifični za tumor dojke 
18.
Intervencije na bolesnicima pokazale su da su mikronu-
kleusne formacije smanjene na minimum nakon unosa više
od 200–400 mikrograma folne kiseline dnevno i više od 2
mikrograma vitamina B12 dnevno. Pokazalo se da je unos
ovih nutrijenata bio važniji kod ljudi sa sniženim procentom
apsorbcije i metabolizma ovih vitamina, čemu je uzrok ugla-
vnom starenje 
19.
Folna kiselina utiče na metilaciju DNK molekula, tako
da je dokazana povećana incidencija karcinoma u populaciji
kod koje je smanjen njen unos. Klinička istraživanja daju ra-
zličite rezultate. Dokazano je da folna kiselina smanjuje re-
kurentni kolorektalni tumor, dok je u drugoj studiji dokazano
da multivitaminski preparati, vitamin C, vitamin E kao i fol-
na kiselina nemaju uticaj na smanjenje incidencije tumora
pluća, sem minimalnog smanjenja incidencije pri korišćenju
vitamina E 
20. U skorijim studijama se postavlja pitanje da li
folna kiselina povećava rizik od poremećaja kognitivnih fun-
kcija i pojave kolorektalnog karcinoma 
21–23.
Politika američke vlade iz 1996. godine, kojom je doz-
voljeno obogaćivanje proizvoda od žitarica folnom kiseli-
nom, kao i preporučen unos od 400 mikrograma folne kiseli-
ne dnevno trudnicama sa genetskim opterećenjem (koje nosi
rizik od defekta neuralne tube pre začeća i tokom rane trud-
noće) dala je dobre rezultate. Etiologija ove bolesti leži u još
uvek nedovoljno razjašnjenim genetskim defektima i pore-
mećajima u metaboličkom putu 
24. Dokazano je i da unošenje
folata smanjuje incidenciju spontanog abortusa 
21.
Od ranije je poznat uticaj nutrijenata kao što su vitamini
E4, D5 i B6 na rast ćelija tumora dojke in vitro čime je doka-
zan veliki uticaj ishrane na nastanak i razvoj ove bolesti. Ta-
kodje, dokazano je da povećan unos ribljeg ulja ima protek-
tivan efekat kada je u pitanju razvoj tumora dojke. Najbolji
dokaz je porast incidencije tumora dojke u populaciji žena u
Japanu poslednjih 40 godina nakon što se u ishrani evidentno
smanjio unos ribe i povećao unos biljnih ulja bogatih poline-
zasićenim masnim kiselinama 
25. Takodje, primećena je po-
većana incidencija tumora dojke u populaciji Eskima sa
Aljaske u poslednjih 20 godina, što je posledica uvođenja
drugačije ishrane sa većom količinom polinezasićenih mas-
nih kiselina 
26.
Pored genetske predispozicije veruje se da je ishrana
jedan od važnih faktora koji mogu aktivirati ove gene ili ih
održati u „tihom” stanju. Trenutno se vrše istraživanja sa ci-
ljem otkrivanja nutrijenata i načina njihovog uticaja na ćelije.
Na animalnim modelima je dokazan uticaj polinezasićenih
masnih kiselina (PMK) na nastanak, progresiju i metastazu
tumora dojke. Polinezasićene masne kiseline, kako je doka-
zano u skorijim studijama, utiču na aktivnost receptora epi-
dermalnog faktora rasta koji je uključen u regulaciju onko-
gena kao što su c-myc, c-fos, neu/c-erb-b2 koji utiču na pro-
gresiju tumora 
27. Kod miševa je dokazano da paralelan unos
PMK i koenzima Q10 produžava životni vek, što nas vraća
na antioksidante i njihov uticaj na genetsku osnovu bolesti.
Pokazalo se tačnim da koenzim Q 10 ima protektivan uticaj
ne samo na tumor dojke već i kada su u pitanju mnoge bole-
sti starenja, jer potencijalno deluje na očuvanje integriteta
dvolančane DNK 
28.
Dokazano je da izvesni nutrijenti imaju protektivni efe-
kat kada je u pitsnju nastanak oboljenja oka izazvanih stare-
njem (makularna degeneracija i katarakta). Zbog stalne izlo-
ženosti oka zracima sunca ono je osetljivo na oksidativni
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oku. Takođe, evidentno je da se ova oboljenja javljaju u po-
rodicama, kao i među blizancima. Antioksidanti kao što su
vitamin C, vitamin E (seme suncokreta, orasi, bademi, lešni-
ci, spanać, paradajz, itd.) i cink (semenke različitih vrsta i
žitarice) imaju protektivan efekat u oba slučaja. Takođe, ka-
rotenoidi  mogu delovati protektivno jer se oni akumuliraju u
retini, gde nakon formiranja makularnog pigmenta, kao i na-
kon gomilanja u sočivu, prave sloj filtera za plavi spektar
svetlosti. Dokozaheksaenoična kiselina (polinezasićena mas-
na kiselina) izuzetno je važna za očuvanje retine 
29.
Hughes-Fulford i sar. 
30 dokazali su da linoleinska i
arahnoidonska masna kiselina izazivaju povećani rast ćelija
tumora prostate PC-3, dok oleinska kiselina i eikozapente-
noična kiselina smanjuju njegov rast. Daljim istraživanjem je
pronađeno da dodatak arahnoidonske kiseline izaziva istov-
remeni porast transkripcije c-fos gena koji utiče na propaga-
ciju rasta ćelija. Eikozapentanoična kiselina (EPA) koja pri-
pada omega-3 polinezasićenim masnim kiselinama kao pri-
rodni sastojak ribljeg ulja smanjuje inflamaciju u in vitro i in
vivo uslovima. Ovakav nalaz se može primeniti u lečenju i
prevenciji bolesti kao što je osteoartritis jer je EPA izuzetno
uspešna u redukovanju ekspresije gena u hondrocitima koji
kodiraju enzime čija je funkcija degradacija hrskavice 
31.
Uz pomoć  Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) režima ishrane postignuti su mali koraci u borbi
protiv hipertenzije, međutim, u studijama koje su uzele u ob-
zir dugoročni učinak ovakve ishrane pokazalo se da se mo-
raju pronaći efektivniji režimi ishrane za dugoročnu reduk-
ciju krvnog pritiska 
32. Pretpostavlja se da odgovor leži u to-
me što DASH režim ishrane utiče primarno na osobe sa AA
genotipom za angiotenzinogen, dok je manje efektivna kod
osoba sa GG genotipom. Varijanta gena (AA varijanta) za
angiotenzinogen kodira cirkulišući ANG protein koji zatim
utiče na povećanje krvnog pritiska 
33, 34.
Nutrigenomika nudi rešenje za kardiovaskularna obo-
ljenja i preko modifikacije metabolizma Apo-A1 lipoproteina
koji igra centralnu ulogu u nastanku i razvoju koronarnog
oboljenja srca. Zamena G kodona A kodonom (75 G→A) u
promotoru za Apo-A1 povezana je sa povišenim koncentra-
cijama HDL holesterola, mada se oko ove tvrdnje još uvek
vodi polemika, kao i oko nutrijenata koji bi ovakvu alteraciju
mogli da izazovu. Neke studije pokazuju da je moguć uzrok
ovakve alteracije unos polinezasićenih masnih kiselina, koje
ne remete metabolizam samo ovog gena, već i gena koji ko-
diraju nekoliko enzima koji učestvuju u lipidnom metaboli-
zmu i metabolizmu ugljenih hidrata. Evidentno je da su ova-
kve alteracije potpomognute unosom alkohola i pušenjem 
35.
Budućnost i etika
Nutrigenomika se trenutno bavi definisanjem poveza-
nosti između nutrijenata i odgovarajućih režima ishrane sa
bolestima čija je genetska osnova poznata, a razvojem ove
nauke i novim istraživanjima doći će do napretka medicine.
Razvojem nutrigenomike započeto je sa komercijalizacijom
suplemenata u ishrani. Neke laboratorije širom Amerike
započele su sa marketinškom kampanjom genotipizacije i
naknadnim savetovanjem za ishranu. Ovakve usluge dostu-
pne su osobama širom sveta. S obzirom da su usluge ovak-
ve vrste nove, naučnici postavljaju etička, legalna i socijal-
na pitanja (ethical, legal and social issues – ELSI topics) s
obzirom da je sama genotipizacija velikom delu stanovniš-
tva nedostupna usled visoke cene. Još jedno etičko pitanje
jeste bezbednost genoma individue nakon poveravanja in-
formacija privatnim labratorijama, kao i ko će sve biti u
kontaktu sa tim informacijama. Kanada je jedna od zemalja
čiji su stanovnici započeli sa korišćenjem usluga koje nude
laboratorije i istraživanja pokazuju da veliki udeo stanovni-
štva veruje u to da su koristi nutrigenomike veće od even-
tualne štete, dok lekari iste zemlje iskazuju sumnju. Pored
sumnje u korist, lekari sumnjaju u mogućnost tako brze in-
tegracije Internet usluga u sistem zdravstva. Naravno, kori-
sti nutrigenomike su ogromne, međutim, postavlja se pita-
nje da li je nauka toliko odmakla da se sa kliničkih ispiti-
vanja može preći odmah na usluge preko Interneta bez lič-
nog kontakta sa bolesnikom. Obe strane se slažu da je pot-
rebno veće upoznavanje stanovništva sa realnim mogućno-
stima nutrigenomike i o tome dokle se za sada stiglo sa is-
traživanjima. Nutrigenomika je oblast u kojoj se nauka sus-
reće sa industrijom i naučnici se utrkuju u patentiranju
svojih pronalazaka. Takva žurba i uticaj industrije i njenih
pravila zapostavlja bolesnike 
11, 36–38.
Budućnost nutrigenomike leži u pronalaženju novih
metoda ispitivanja za bioaktivne nutrijente, pronalaženje na-
čina za sprovođenje ispitivanja populacije koje će biti dostu-
pno svima. Takođe, važno je da se shvati kako metabolizam
nutrijenata utiče na genski polimorfizam, kao i da se pronađu
novi biomarkeri koji će u in vivo uslovima potvrditi delova-
nje nutrijenata 
39, 40.
Animalni modeli ukazuju na mogućnost da se modifi-
kacijom ishrane majke pre i u toku trudnoće može programi-
rati šema ekspresije gena u embrionu koja će se održati sa
godinama i sprečiti ili ublažiti nastanak bolesti
 2. Takve tvrd-
nje potiču iz 1996. godine kada su Joseph i Kramer
 41 prime-
tili fenomen malnutricije i metaboličkog imprintinga na ani-
malnom modelu koji uslovljava poremećaj gena u potomstvu
majki koje su se nepravilno hranjene u toku trudnoće. Pret-
postavlja se da se taj primer može primeniti i na ljudsku po-
pulaciju jer ishrana majke utiče na genetski profil deteta 
41.
Ovakav način „genske terapije” bio bi izuzetno uspešan, jer
bi se primenio na čitav organizam bez komplikacija koje no-
si injektovanje vektora genske terapije u krvotok odraslog
čoveka.
Takođe, veruje se da će se pravilnom ishranom majki
povećati lučenje korisnih elemenata u mleku koji su od izu-
zetnog značaja u ishrani, pravilnom razvoju i zdravlju odoj-
četa 
42. Neki od tih elemenata mogu imati protektivno i anti-
oksidativno dejstvo i umanjiti ili eliminisati toksične efekte
koje mogu proizvesti rezidue kontaminenata prisutnih u maj-
činom mleku 
43, 44.
Genomske tehnologije omogućiće, takođe, da se odredi
tačna količina potrebnog unosa pojedinih nutrijenata, kao i
njihova toksična doza
 2. Veruje se da će se pravilnom ishra-
nom sprečiti pojava gojaznosti, što bi u kombinaciji sa pro-
movisanjem i prihvatanjem zdravog načina života dovelo do
smanjenja incidencije brojnih oboljenja 
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Zaključak
Medicina prošlog veka u prvi plan je stavila farmace-
utske proizvode i samim tim su lekari pripremani da boles-
niku mogu da pomognu pre svega medikamentnom terapi-
jom.
Nutrigenomika sa sobom donosi revolucionarne prome-
ne u ishrani, kako u kliničkoj praksi, tako i u svakodnevnom
životu, jer omogućava ishranu baziranu na genetskoj struktu-
ri svake individue, posebno u cilju prevencije, bolničku is-
hranu modifikovanu za svakog bolesnika na osnovu genet-
skog statusa i dijagnoze, kao i bolje prilagođenu ishranu šire
populacije sa dodatkom mikronutrijenata koji povećavaju ko-
rist, a smanjuju neželjene efekte hrane.
Nutrigenomika koja nudi usavršavanje Hipokratove teo-
rije da se bolesti najuspešnije leče adekvatnom ishranom,
predstavlja šansu za pametniju, efikasniju i uspešniju pre-
venciju i lečenje oboljenja.
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